PERFUZYON INDEKSLERI

Doku perflizyonunun izlenmesi, akut dolasim yetmezliginin tedavisinde énemli bir adimdir.
Hiicresel disfonksiyonun varligi, hipotansiyon olmasa bile sok taniminin temel bir bileseni olmusturt. Doku
perfuzyonu igin ideal parametre; hizli, invazif olmayan ve ileri becerilere ihtiya¢ duyulmadan kolayca ve dogru
Olgulebilmelidir. Doku perflizyonunun tayin edilmesi klinik degerlendirme ve de biyomarkerleri ihtiva eder. Serum
laktat ve santral vendz oksijen satlrasyonu gibi populer doku perflizyonu biyomarkerleri global doku
perfiizyonunun gostergeleridir. Ozellikle vital olmayan organlarda periferik dolagimin izlenmesi, doku
perfiizyonunun izlenmesi igin ek yeni bilgiler saglar.
o Periferik, hayati olmayan organ perflizyonu daha erken bozulur ve hayati organlardan daha sonra
duizelir. Yeni invaziv olmayan cihazlarin yani sira klinik skorlama sistemlerinin (kapiller yeniden dolum
suresi, mottling skoru gibi) kullaniimasi ile periferik dolasimin degerlendiriimesi daha kolay hale gelmistir.

Doku Perfiizyonunun Belirleyicisi Olarak Kalp Debisi

Oksijen sunumu (DOz2) ve oksijen tiketimi (VO2) arasindaki denge, doku perfiizyonu kavramini ve organ
disfonksiyonunun gelisimini anlamak igin temel dayanak olarak kabul edilir. Stabil durumda VOz2, DO2'nin
sadece% 25'ini olusturur (Eig -02).

Sok durumunda, VO2 DO2 orani diginda bir noktaya ylkselir; bu nokta DO2'nin VO2'nin DO2'ye bagimli oldugu
kritik bir esigin altindar (sunum tiiketimi karsilayamaz). Bu noktanin altinda, organ perflizyonu kritik olarak bozulur
ve hlcresel seviyede anaerobik metabolizmaya gecis gergeklesir?.

o DOz'nin ana belirleyicisi kalp debisi oldugundan, ¢godu hastanin degerlendirme ve tedavi
girisimi bu parametrenin tayin edilmesine, degerlendiriimesine ve optimize edilmesine
bagimlidir(Eig- KD.P).

0 Kalp debisinin degerlendirilmesi invazif, minimal invazif ve non-invazif yontemlerle yapilir®. Sokta ve
hemodinamisi bozulmus hastalarin ilk degerlendirmesi sirasinda ekokardiyografinin rutin
kullanimi nerilir®.
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Flg- KD.P: Kalp Debisinin Yorumlanmasin Etkileyen Faktorler.

Kisaltmalar: NIRS- Kizilétesine yakin spektral goriintilleme; OPS- Ortogonal polarizasyon spektral
goriintiileme; PAB- pulmoner arter basinct; PgCO2- gastrik intramukozal karbondioksit kismi basinci




Global Perfiizyon Markerleri:

Laktat

Laktat, anaerobik glikolizin son Grtintidir. Hiicresel hipoksi veya dustk periferik perfiizyon durumlarinda serum
laktat seviyesi artar®. Oksijen tasinmasinin muhtemelen en énemli yani dlsiik kalp debisine bagli yetersiz sunum
sonucudur. Aerobik metabolizma, adenosin trifosfat formunda eneriji Uretimi icin oksijeni kullanan gogu dokuda
gorilir. Ik olarak, ATP {retmek igin anaerobik solunum kullanilir. Bu ATP dretimi agisindan verimsizdir ve ayrica
laktat Gretimi ile sonuglanir. ikincisi olarak ATP sunumunu desteklemek ve hiicre fonksiyonlarinin devamini
saglamak icin beyin, kalp ve adalede depolanmig fosfokreatin alimi vardir. Ugiinciisiinde ise hidrojen iyonlarini
serbest birakan mevcut ve yeni ATP'nin sirekli kullanimi vardir. Net sonug; artan laktat ve hidrojen iyonu
Uretimidir. Anaerobik metabolizma sirasinda piruvat asagidaki gibi laktata dénustaralar:

Piruvat + NADH= Laktat + NAD+

Plazma laktat konsantrasyonu bu nedenle bir¢ok kisi tarafindan anaerobik metabolizmanin bir markeri olarak
kullanilir. Ancak laktat seviyelerinin yorumlanmasi komplekstir.

Kirmizi kan hiicreleri mitokondriden yoksundur ve bazal konsantrasyonun yaklasik %25'ini olusturan miktarda
laktat Uretirler. Diger %75'i beyin, miyokard, deri ve kas tarafindan uretilir. Cesitli dokular tarafindan
kullanildigindan veya temizlendiginden giinliik yiksek bir laktat devri (Uretim-kullanim-kirens) vardir. Bazi
laktatlar, glukoneogenez icin kullanilir; ancak ¢ogu eneriji Uretimi igin oksitlenir. Kas, karaciger, bdbrek ve kalp
laktatlari kolayca kullanir. Katekolaminler bir enerji substrati olarak laktat Gretimini arttirirlar. Solunumsal alkaloz,
artmis glikoliz hizina ve hiperlaktasemiye egilime neden olur. Laktat klerensi organ perflizyonundan buyiik 6lgtide
etkilenir ve karaciger, bébrek ve iskelet kasinin perfiizyonundaki degisiklikler de laktat seviyelerini etkiler.

Laktat élglimiiniin yorumlanmasi dikkat gerektirir, degeri; tretim ve klirens dengesine baghdir. in vitro
metabolizma devam ederken numune alma yeri ve numunenin kullanimi dnemlidir. Bu nedenle, laktat varligi
mutlaka laktik asidoz anlamina gelmez; ancak egilim dlgiimleri bir miktar degerli olabilir.

= Egzersiz fizyolojisi ve solunum tibbinda laktat veya “anaerobik egik” kavrami yaygin olarak kullaniimaktadir.

0 Bu; egzersiz sirasinda laktatin hizla birikmeye basladigi, maksimum oksijen tiketimi ve
maksimum kalp debisine tekabil eden (karsilik geldigi) noktayi tanimlar.

o Hicreler hipoksik hale geldiginde laktat seviyelerinin arttigi bilinmelidir. YUksek laktat seviyesi
genellikle artan organ disfonksiyonu ve mortalitesi ile iligkili kot bir isarettir. Son yillarda, kan
laktat seviyesi sepsis ve septik sok tanisinda édnemli bir marker olarak genis bir kabul gérmus ve
sivi resusitasyonuna yaniti degerlendirmede yararli bulunmustur. Ylkselmis laktat duzeyi
sadece sepsis ve septik sokun markeri degildir. Diger 6énemli klinik durumlara da isaret edebilir
(agir sistemik hipoperfiizyon ile ciddi vital organ disfonksiyonu gibi).

=  Peki laktat nedir ve bize tam olarak ne anlatiyor?. Laktat, insan viicudundaki gogu doku tarafindan uretilen
organik bir molekuldir ve en yiiksek Uretim kasta bulunur. Vicut normalde karbonhidratlari, aminoasitleri ve
yaglari pargalamak igin oksijen gerektiren aerobik metabolizma yoluyla enerji Uretir. Glikoliz yoluyla glikoz,
oksijen ve adenosin trifosfata (ATP’ye) veya enerji Uretmek igin Krebs déngtisiine giren piruvata donustirulir.
Eger vucut hicrelerinin kullanimi igin oksijen mevcut degilse, anaerobik metabolizma enerji tiretmek igin
devreye girer: Bu yolda piruvat, laktat dehidrojenaz (LDH) enzimi tarafindan laktata metabolize edilir. Laktat
hicreleri terk eder, kan dolasimina girer ve karacigere tasinir; burada geri pirvata oksitlenir ve daha sonra
‘Cori dongiisii’ yoluyla glikoza donistirilir. Laktat, dncelikle karaciger ve daha az 6lglide bobrekler ve iskelet
kaslar tarafindan kandan temizlenir.

= Normal bir kan laktat seviyesi 0,5-1 mmol / L'dir. Hiperlaktatemi; metabolik asidoz olmadan, kalici, hafif ile orta
derecede yiiksek (2-4 mmol / L) laktat seviyesi olarak tanimlanir. Bu, yeterli doku perflizyonu ve doku
oksijenasyonu ile ortaya ¢ikabilir; normal doku perflizyonu anlamina gelebilir.

0 4 mmol/ L seviyesi, asit-baz dengesini devirmek icin yeterince ylksek bir
seviye olan “Laktik asidozu” tanimlar; bu da metabolik asidoz ile iligkili olarak
dusuk serum pH's1 <7.35 ile sonuglanabilir.

0 Laktat hem vendz hem de arteryel kandan dlculebilir.

0 Yanlis yuksek sonuglardan kaginmak igin serum 6rnekleri kan érnegi
alindiktan sonra 15 dakika iginde islenmelidir. Bu zaman dilimi igcinde islem
yapllamazsa, numune buz Uzerinde tutulmalidir.

Hiperlaktatemi ve laktik asidoz; laktat Giretiminde bir artis, laktat klerensinde bir azalma veya her ikisinin bir
kombinasyonu ile ortaya gikabilir. Laktat Gretimindeki artis tipik olarak, azaltiimis oksijen sunumundan veya oksijen
kullanimindaki bir bozukluktan kaynaklanan bozulmus doku oksijenlenmesinden kaynaklanir ve bunlarin her ikisi
de anaerobik metabolizma artigina yol agar.



Laktik asidozun ¢ogu nedeni ‘Tip A-’laktik asidoz olarak adlandirilan 6nemli, sistemik doku hipoperflizyonuna
baghdir. Alternatif olarak ‘Tip B-’ laktik asidozda; etiyoloji: Hiicresel metabolizmanin toksik kaynakli bozuklugu, lokal
hipoperflizyon (yani bolgesel iskemi), birgok durumda ise mekanizmasi bilinmiyor.

Laktik asidozun Stk Goriilen Bazi (agirlikli olarak Tip A Laktik asidoz) Sebepleri:

(a) Septik sok; oksijenin degistigi yer olan mikrodolagimin disfonksiyonu (laktat tretimine yol agarken, azalan
oksijen sunumu laktat klerensinde azalmaya katkida bulunur);

(b) Kardiyojenik, obstriuktif ve hemorajik sok; oksijen sunumunda azalmaya ve hipoperflizyona neden olur;

(c) Kardiyak arrest; arresti takiben (6zelllikle uzamig kalp-akciger canlandirmasinda) iskemi ve inflamasyon laktat
artisina sebep olabilir.

(d) Ciddi akciger hastalgi, solunum yetersizligi ve pulmoner 6dem; asiri solunum isi anaerobik kas aktivitesine
neden olur.

(e) Travma; kan kaybina bagli hipoperfiizyon yaygindir, laktat diizeylerin artisina neden olur.

o Laktat, doku perfiizyonunun en sik kullanilan belirtecidir®. Laktik asidoz, sokta hastane igi mortalitenin
bir gostergesidir’8. Sok’un tedavi girisimi sirasinda artan laktat klirensi (Laktat'in zaman iginde
[dakika] volim [mililitre] olarak ifade edilen kandan uzaklastiriimasi), diizelmis sonuglarla iligkili
bulunmustur®.

0 Laktik asidoz ayrica, kalp durmasinda ' hastane igi mortalitenin bir géstergesidir.

®- Dusuk debi sendromunda kullanimi tedavinin yénlendiriimesi igin hayati Sneme sahiptir. Arteriyel oksijen
satlirasyonu (%90) normal olan bir hastada vendz kanda oksijen satlirasyonunun %70- 50 ve altinda, laktat
diizeyinin >1,5 mmol/L Gzerinde olmasi; uzamis dolasim zamani ve dokuda artmis oksijen ekstraksiyonu ile
hiicresel anaerobik metabolizmanin riini asidoz riskini yansitir.

0 Bu hastalarda vazopressor, inopressor tedavi baslanmasi; hipotansif hastalarda dolasimin damar
yatagini daraltmak igin tasikardiklerde norepinefrin veya non-tasikardiklerde epinefrin tercih edilebilir
veya inotropik tedaviye eklenebilir. Bu durumda sistemik konjesyonla asitte ve sismis juguler venleri
bulunan hastalarda asitte ponksiyon yararli olacaktir. Agir konjesyonda ultrafiltrasyon; farmakolojik
destekle ve dislk devirde erkenden uygulanmalidir..

Venoz Oksijen Satiirasyonlart

Karnisik ve santral Venoz Oksijen Satiirasyonu:

Karisik venoz oksijen satlirasyonu (SvO2) yeterli sistemik oksijen sunumu (DO2) igin bir gostergedir®.

Bu nedenle, SvO2'deki degisiklik DO2'nin diger belirleyicileri stabil oldugu siirece kalp debisindeki degisikligi
yansitirt.

= Saglikl bireylerde SvO2 degeri % 75 iken, kritik hastalarda % 70 ve altina diser (Fig-2). Santral ven6z
oksijen satiirasyonu (ScvOz), oksijen sunumunun bir bagka gostergesidir. ScvO2 ve SvO: arasindaki
korelasyona iliskin kanitlar net degildir?13, ScvO2 (st viicuttaki perflizyon durumunu yansitir ve alt viicuttan
veya koroner siniisten gelen kandan etkilenmez'4. Saglikl bireylerde ScvO2 diizeyi, SvO2’den daha
disliktir®. Bununla birlikte; sok hastalarinda ScvOz2, kanin Ust viicuda yeniden dagitilmasi nedeniyle,
Sv02'yi % 20 kadar asabilir'6:7,

ScvO2 ve SVO; birbirinin yerine kullanilamaz olsa da, sokta (septik) sonucun bir 6ngéreni olarak hala faydalidir.
Tedavi girisimi sirasinda siirekli diisiik ScvO2, septik sok hastalarinda kétii sonuglarla iliskilidir'®°. Klinik
degerine ragmen ScvO2, sepsis gibi disiik debi sendromu dahil kritik hastalarda tek basina klinik sonug¢larin ve
tedavi girisiminin hedefi degildir®.

Genel anestezi altinda ScvO2'nin sinirli degerine ragmen, diigiik ScvO2 degerlerinin daha fazla komplikasyonla
iliskili oldugu kalp cerrahisi hastalarinda degerli bir kriter olarak bildirilmistir?°. Randomize kontrollii bir
¢aligmada, ScvO2'nin en az % 70 oraninda siirdiiriilmesi kalp cerrahisi hastalarinda daha diisiik
komplikasyonlarla iliskili bulunmugtur?.

0 Santral vendz kateter ihtiyacina ek olarak genel anestezi altinda ScvO2, ndromuskuler blokerlerin
kullanimi oksijen tiketimini azaltacagindan, genellikle daha az bilgilendiricidir. Ayrica, yiksek miktarda
(fraksiyonda) oksijen (FiO2) kullanimi ile yapilan inspirasyon, hipoksemiyi diizeltir ve DOz'yi artirir??,
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Fig- O2: Oksijen iletimi (birim zamanda dokulara iletilen miktar) mikrosirkiilasyondan (kan debisi)

gecen kan hacmine ve kanin igerdigi oksijen miktarina (arteriyel oksijen icerigi (CaO2)) baghdir.
Oksijen iletimi (DO2) = kardiyak output (hemoglobin konsantrasyonu oksijen doygunlugu (Sa02) X
1.34). Normal yetiskinlerde kabaca 1000 ml / dakikadir ve 250 ml'si dokular tarafindan alinir.

CvAO2 = karisik vendz oksijen igerigi, SYAO2 = karisik vendz oksijen satiirasyonu

CO2 Arahg (P (v-a) CO2):

Santral vendz kandaki PCO: ile arteryel kandaki PCO2 arasindaki fark, santral vendz-arteriyel CO2 aralii (P (v-a)
COz) olarak bilinir.



0 P (v-a) COg, periferik dokularda COz'yi yilkamak igin yeterli vendz kan akiminin bir gostergesi olarak
kabul edilmistir?3. Sistemik kan akiminin azalmasi durumunda yiiksek P (v-a) CO2 (COz araligi 6
mmHg'nin Gzerinde) olusur. Tedavi girisimi sirasinda P (v-a) CO2'nin normallestiriimesi, serum
laktatinin normallestirilmesi ile iliskilendirilir?*.

Septik sok hastalarinda P (v-a) COz, kalp debisi ile negatif korelasyon gosterir?®; bu nedenle P (v-a) COz, soklu
hastalarin tedavi girigsimi sirasinda yeterli doku perflizyonunun degerlendiriimesi igin yararli bir parametredir?*.
Sokun erken tedavi girigsimi sirasinda persistan yiiksek P (v-a) CO2 degerleri kotl sonuglarla iliskilidir?®.

o Scv02 azalmis vakalarda yiksek bir P (v-a) COz, doku hipoperflizyonunun yetersiz kalp debisine bagl
oldugunu gésterir; buna karsilik normal P (v-a) COz ise, dlzelen kalp debisinin dokulara oksijen
sunumunu diizeltme olasihginin diisiik oldugunu gosterir?3.

0 Normal ScvOz2 ve P (v-a) COz2 ile Anerobik metabolizma kaniti (yani yuksek serum laktat) bulunan
olgularda mitokondriyal veya mikro dolasim bozukluklari bulundugundan, bunlarda makro-dolasimin
manipulasyonu durumu diizeltmek igin etkili olmayacaktir?s.

Diger sok hastalarindaki degerine ek olarak, P (v-a) COz kardiyojenik sok ve siddetli izovolemik anemili hastalarda
kalp debisi ile negatif korelasyon gosterir?”:28.

P (v-a) CO2'nin degerlendirilmesi icin hastanin hem arteriyel hem de santral ven6z damar giris yollarinin
bulunmasi gerekir.

Sol Ventrikiiler Gerginlik/Gerilme:

Sol ventrikuliin boyuna gerilmesi (Left ventricular longitudinal strain[LVS]), “endokardin uzunluguna kisalma
ylizdesi” olarak tanimlanir?®. Sol ventrikll fonksiyonunu de@erlendiren geleneksel parametre ‘ejeksiyon
fraksiyonu’dur; ancak bu parametrenin dogrulugu ve givenilirligi kardiyak preload ve kalp hizi ile karistirilabilir,
sasirtabilir; ayrica EF 6lgimu operatore ylksek oranda bagimlidir; bu nedenle LVS, miyokard iskemisinin erken
saptanmasinda yardimci olabilecek sistolik fonksiyonun (sirkiimferensiyal global’den ziyade bdlgesel kisalma ile)
degerlendirilmesi igin yeni bir yontem olarak ortaya ¢ikmaktadir=°.

LVS'nin, sistemik oksijen sunumunun bir 6lgisi olarak dnemi degerlendirildi; LVS, sok hastalarinda artmis serum
laktat ve duslk ScvO: (santral vendz Oz satiirasyonu) ile iliskili bulunmustur®'. Bu galisma bulgulari, LVS'nin doku
perfiizyonunun degerlendiriimesinde invazif olmayan bir ydntem olabilecegini diisiindiirdli. Diger durumlarda
kullanighih@i ile ilgili kanit yoktur.

Hastadan elde edilen bu parametreleri yiiksek dogruluk ve glvenilebilirlik ile degerlendirmek icin deneyimli,
hastanin klinik muayene sonuglarini bilen bir ekokardiyografi uzmani gerekir3'.

A. Lokal Perfiizyon Markerleri:

Sicaklik Degerleri ve Gradyanlari - Cilt sicaki§, periferik vazokonstriksiyonun geleneksel bir belirtisidir.
Cilt sicakhgi soguk olan kritik derecede hasta olgularinin, cilt 1sisi sicak olan hastalara kiyasla kalp indeksi ve
SvO2 degeri daha diisiik ve serum laktat diizeyleri daha yiiksek olarak bulundu®?. Sicaklik gradyanlari; periferik
perfiizyonu degerlendiriimek igin daha iyi ve subjektif yontemlerdir3334.

= Santralden ayak parmagina sicaklik gradyani (‘Tc-Toe’ [ayak basparmagdi]’): “Timpanik membranda 6lglilen
santral sicaklik ile bir deri ‘prob’u tarafindan 6lgulen ayak basparmaginin ventral yizeyindeki sicakhk
arasindaki farktir”. Timpanik- ayak bagparmag: sicaklik gradiyenti periferik vazokonstriksiyonun bir dlgtsu
olarak kullanilmigtir; bu yontemin vicut i1sisindan daha disuk oda sicakhdi gibi hipotermiden etkilenme
dezavantaji vardir®“,
= Parmak ucu ve 6nkol (‘Tskin-diff’) arasindaki sicaklik gradyani da periferik vazokonstriksiyonun bir markeri
olarak bildirilmistir. T skin-diff, iki cilt probu kullanilarak él¢llen 6n kolun indeksindeki (isaret parmagi) ve
radyal tarafindaki sicakliklar arasindaki farktir. Tskin-diff'in ortam sicakhigindan etkilenmeme avantaji vardir,
¢linki ortam sicakligindaki degisiklik hem parmak ucunu hem de 6nkolu esit derecede etkileyecektir3*35,
o Kilinikte -7° C'den fazla ‘Tc-toe’ (timpanik- ayakbasparmag sicaklik farki) ve 0° C'den fazla
Tskin-diff (parmakucu- 6nkol sicaklik farki) vazokonstriksiyonun gostergeleridir. 3* 2 ve 4°
C'den fazla T skin-diff, sirasiyla intermediyer ve siddetli vazokonstriksiyon varligini gosterir=®.
Akut dolasim yetmezIigi olan hastalarda ise T skin-diff ile kotl sonuglar arasinda bir iligki
vardir; genellikle klinikte kronik KY hastalarinda kronik diigik debi sendromunda kullanimi
tavsiye edilir



Cilt beneklenmesi (mottling) - Cilt beneklenmesi “diizensiz cilt renk degisikligi” (beneklenmesi) olarak
tanimlanir 3(Eig- Mottling). Cilt beneklenmesi heterojen kiigliik damar vazokonstriksiyonunun bir sonucudur,
Cilt beneklenmesi, periferik hipoperflizyonun kolayca degerlendirilebilen bir bulgusudur. Yaniklarda,
amputasyonlarda ve koyu tenlilerde sinirli bir degere sahiptir.

Beneklenme
skoru

0- Beneklenme yok: Normal cilt.
1- Miitevazi: Patella merkezinde
madeni para biiyiikliginde

2- Belirgin: <Diz kapaginin iist
kenar.

3- Hafif: sUyluk ortas:.

4- Ciddi: sKasik kivrimi.

5- Oldukca ciddi: > kasik kivrimi.

Fig- Mottling: cilt Beneklenmesi (Mottling) ve Cilt Beneklenme Skoru. Sok hastalarinda yaygin bir
klinik bulgu olan cilt beneklenmesi, cilt hipoperfiizyonuna bagli cilt renginde olusan siddetli bir degisikliktir.
Cogu zaman diz gevresindeki alanda kendini gosterir; ancak kulaklarda ve parmaklarda da goriilebilir (A2).
Mekanik ventilasyon, plazma hacmi genislemesi ve inotropik ajanlar gibi destekleyici bakim ile tedavi edilebilir
(A2). Cilt beneklenme skoru (B).

Alti dereceli bir puanlama sistemi (0'dan 5'e kadar) ile degerlendirilir; diz etrafinda beneklenme derecesine bagl
olarak “Ait-Oufella” ve arkadaglari tarafindan tanitiimistir3®, buna gére: Cilt beneklenme skoru (SMS [Skin
mottling score] ) 0: beneklenme yok, 1: diz merkezinde madeni para blyUkliginde bir benek alani; 2: diz
kapaginin Ust kenarinin Uzerine ¢ikmayan bir beneklenme alani; 3: alt uyluga lokalize bir beneklenme alani; 4:
kasik kivriminin altinda, st uyluga ulasan bir beneklenme alani; 5: kasik kivriminin tzerine ulasan genis benekli
alan®. SMS periferik hipoperflizyonun ciddiyetinin 6znel bir tahmini olabilir. Daha yiksek SMS (4 ila 5 puan);
genel yogun bakim (nitelerinin (YBU) popiilasyonunda ve sok hastalarinda kétii sonuglar ile iligkiliydi“o41.

Sok hastalarinin tedavi girisimi sirasinda beneklenme skoru ve cilt perfiizyonundaki degisiklikler (lazer Doppler
ile) arasinda iyi bir korelasyon oldugu bildirildi*?. 6 saatten daha uzun suren cilt lekelenmesi, SMS’den bagimsiz
olarak YBU mortalitesi ile iligkiliydi°.

Kapiller Yeniden Dolum Siiresi (Capillary refill time-CRT) - CRT su sekilde tanimlanir:
Parmakucuna “beyazlatana kadar uygulanan basing¢/sikistirma kaldirildiktan sonra cildin renginin bazal
rengine donmesi igin gereken siiredir®3. CRT klinik olarak parmak ucu 3“3 veya diz bolgesi lizerinden
Olgulebilir. CRT, periferik kapiller kan akiminin bir élgtsudar.

CRT, idrar gikigl ve serum laktat seviyeleri ile iyi bir korelasyon gosterdi. Suresi uzamis CRT, sok hastalari ve
durumu kritik hastalarda®* k6ti sonuglarla da iligkilendirilmistir*3.



o 2.5ile 5 saniye arasinda degisen sinir dederi ile sok hastalarinda uzamis CRT nin normallesmesi
sagkalim oraninin artmasiyla iligkili bulundu®*. Siiresi uzamisi CRT, abdominal cerrahi sonrasi
hastalarda da koti sonuglarla iligkilendirilmigtir3®.

Periferik Perfiizyon Indeksi (PP1) - PPI “nabiz oksimetresine ulasan isigin pulsatil ve pulsatil olmayan
bileseni arasindaki orani temsil eder (Fig -PP1)**. Pulsatil (arteriyel) akim vazokonstriksiyon ve
vazodilatasyondan etkilenen tek kisim oldugundan; PPI, periferik perfiizyon igin sayisal, invaziv olmayan bir oIt
olarak kabul edilmigtir.

PPI, sabit pulsatil olmayan kan akimi bileseni ile azalan pulsatil bilesene bagli hipoperflizyon durumlarinda
azalir®,

PPI'deki degisiklik; sicaklik gradyanlari, laktat dizeyi ve P (v-a) CO2 gibi diger hipoperflizyon 6lglimlerindeki
degisikligi yansitir*>46. Kritik hastalarda 1,4'den dusiik PPI hipoperflzyonun bir markeridir; 0,6'dan diistik PPI, 30
gunlik mortalite igin bagimsiz bir faktor olarak bulunmustur®®. Sok hastalarinda, 0,3'ten dislik PPl vazopressor
tedavisini dngérmustir 47 ve 0,2'nin altinda ise mortaliteyi dngormastir*e.

PPI invaziv olmayan bir ydntemdir; ancak 6zel bir nabiz oksimetresi gerekir. PPI, ylksek garpiklik 4° ve yliksek
bireyler arasi degiskenlik ile karakterizedir‘®. Bu nedenle, kullanim egilimi tek bir 6lgliden ziyade takip igin
izlemede daha yararldir.

Doku oksijen satiirasyonu (St02) - Doku oksijen satiirasyonu, kizil dtesine yakin spektroskopi (NIRS)
kullanilarak 6lgllir®. StO2 ile 6lglim, oksi- ve deoksihemoglobinler arasindaki igik emilimindeki farka
dayanmaktadir 5°. StO2; dokulardaki hemoglobin oksijen satiirasyonunu gdsterir®.

o StOzigin normal deger %87'dir; bu da arteriyel, venéz ve kollateral kan oksijen satirasyonunun
toplamini gosterir®t. StO2 6lgiimi igin en yaygin olarak tenar ve frontal bélgeler kullanilir, hiperflizyon
ve hipoksi durumlarinda StO2 duiger®®.

Tenar StO2; sokun siddetine gore hipoperflizyon durumlarinda diser ve siddetli sok hastalarini ayirt edebilir>:52,
St02, gelecekte goklu organ fonksiyon bozuklugunun gelisme riski ile iligkilidir>s,

StO- invazif olmayan bir parametredir; ancak, bazi sinirlamalari vardir: a) ilk olarak; StO2 saghkl géniilliiler, hafif
ve orta siddette sok hastalari arasinda yiksek degiskenlik gosterir®'.Degeri ciddi sok hastalari ile sinirlidir. b)
ikincisi; bu yiiksek degiskenlik StO2'nin tek dlciim degerine gére takipte kullanimi tekrarlayan élgiimler ile yararli
parametredir®®. c) Uclincii olarak, seprtik sok hastalarinda StOz’'nin degeri diistiktiir®57.

Siirekli transkutan oksijen 6lgiimii - Subkiitan kismi oksijen basinci (Subcutaneous partial oxygen
pressure [Ptco2]) daha 6nce invaziv subkitan problar kullanilarak 6lgllmistir®®; ancak daha yeni teknoloji,
noninvaziv transkutandz problar kullanarak Ptco2 6lgimini kolaylastirmistir®®0. Yetigkinlerde Ptco2'nin sinirli
kullanimi; bunlarin daha kalin epidermise bagli olarak degeri ve arteriyel oksijen tansiyonu arasindaki uyusma
eksikliginden kaynaklanmaktadir®.

Yetigkinlerdeki disuk dogruluguna ragmen, Ptcoz'nin kritik hasta sonuglarinin yararh bir 6ngéreni oldugu
bildirilmigtir5®:6°, Daha yeni bir parametre olan oksijen zorlama testi (oxygen challenge test OCT]), periferik zayif
perflizyonunun erken tani araci olarak bildirilmistir‘®6263, OCT Ptco2 cevabi 5 dakika siireyle Fio2'nin 1'e
yukseltmesi Ptco2 cevabidir. Ptcoz; sokta olmayan hastalarda artmis FiOz ile PtCO2 artar. Oysa sok hastalarinda
artmis FiO2'ye zayif yanit verir. OCT sonrasi Ptco2'de 21 mmHg'lik bir artis daha iyi hasta sonuglari ile iligkili
bulunmustur®?. Surekli transkutan oksijen 6lgiminin bazi sinirlamalari vardir. Ptco2 6zel monitér ve elektrotlara
ihtiya¢c duyar. Dahasi, kesin bir sinir degeri yoktur. OCT’nin ise degeri sadece entiibe hastalar ile sinirlidir

Sonuc¢ olarak: Doku perfiizyonunun izlenmesi ve degerlendirilmesi sunlari igerir: En basta ustaca ve dikkatle
yapilan klinik muayeneye ek olarak global doku perflizyonunun biyomarkerleri, vital olmayan organlarda
perflizyonun degerlendiriimesinin él¢lleri.



Perflizyon indeksleri igin U¢ ana klinik sonug bildirilmistir: (1) Sok hastalarinda, zayif doku perflizyonunun varligi
genellikle daha kétl sonuglarla iligkilidir. (2) Yeterli tedavi girisimine ragmen kalici olarak bozulmus perfiizyon
daha kotu sonuglar ile iligkilidir. 3) Bazi perfuizyon indekslerinin normallestiriimesi (laktat ve santral vendz oksijen
satlirasyonu) soklu ve kritik derecede hasta hastalarda tedavi girisimlerinin hedeflerinden biri haline gelmistir.
Valsalva manevrasi, pulsus alternans ve paradoksus, pulsus defisit, periferik nabiz kalitesi yatakbasgi fizik
muayenede DKDS hastalarinda bulunan tarihi kanitlardir

Toplu kanitlar bozulmus periferal perflizyon ve mortalite arasindaki agik iliskiyi gosterse de; sistemik
hipoperflizyonun tedavi hedefi olarak hangi perfiizyon indekslerinin kullanilacagi belirsizdir.
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